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1. RESUMEN 
INTRODUCCIÓN: El cáncer de ovario, es una causa de muerte a nivel mundial, 
su diagnóstico se presenta en forma tardía, es un asesino silencioso1 y de 
pronóstico desalentador.2 El tratamiento se basa en la estadificación.3,4 En la 
actualidad se utiliza el Ca-125 para la detección, y como un factor de pronóstico 
- seguimiento.5 Los niveles de normalidad están en los 35UI/ml; por su baja 
sensibilidad y especificidad, se utiliza con otros métodos diagnósticos como los 
imagenológicos. 
 
OBJETIVO: Determinar los niveles del marcador Ca-125, en tumores epiteliales 
malignos de ovario y factores asociados, en pacientes del Instituto del Cáncer 
SOLCA, Cuenca 1996 – 2016 
 
METODOLOGÍA: Estudio observacional de prevalencia trasversal, realizado en 
SOLCA, entre 1996 – 2016. Datos procesados SPSS Statics v15.0. 
 
RESULTADOS: Edad promedio de 53 años (DS 15.12), el 25.50% con 
antecedentes familiares de cáncer, 75.17% presento paridad de las que el 4.46% 
utilizó terapia hormonal de remplazo, el tipo epitelial seroso (81.21%) fue el 
predominante, la etapa tumoral de mayor frecuencia fue la III (32.89%), el Ca-
125 fue positivo en el 86.58% de los casos. 
 
CONCLUSIONES: La prevalencia es de 1.6 por cada 1.000 mujeres atendidas 
en consulta, la edad de la población fue de 53 años y un estado civil casado, se 
encontraron concordancias con otros estudios en cuanto a la elevación del Ca-
125 y las etapas tumorales y los subtipos histológicos del cáncer. 
 
Palabras clave: CANCER, SOLCA, OVARIO, CA-125, PREVALENCIA, 
FACTORES.  
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ABSTRACT  
INTRODUCTION: Ovarian cancer is a leading cause of death in the world, its 
diagnosis is late, it is a silent killer and a dismal prognosis. Treatment is based 
on staging. Currently used The Ca-125 for detection, and as a prognostic-follow-
up factor. Normal levels are at 35IU/ml; Because of its low sensitivity and 
specificity, is used with other diagnostic methods such as imaging 
 
OBJECTIVE: To determine levels of Ca-125 marker in malignant epithelial 
ovarian tumors and associated factors in patients from the Cancer Institute 
SOLCA, Cuenca 1996 - 2016 
 
METHODOLOGY: An observational cross-sectional prevalence study, carried 
out at SOLCA between 1996 and 2016. Data processed SPSS Statics v15.0. 
 
RESULTS: Mean age of 53 years (DS 15.12), 25.50% with a family history of 
cancer, 75.17% presented parity, of which 4.46% used hormone replacement 
therapy, the serous epithelial type (81.21%) was the predominant, the most 
frequent tumor stage was III (32.89%), Ca-125 was positive in 86.58% of the 
cases. 
 
CONCLUSIONS: The prevalence is 1.6 per 1.000 women attended at the 
consultation, the age of the population was 53 years and a married civil status, 
concordances were found with other studies regarding the elevation of Ca-125, 
stages and histological subtypes of cancer 
 
KEYWORDS: CANCER, SOLCA, OVARY, CA-125, PREVALENCE, FACTORS 
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2. INTRODUCCIÓN 
 
El cáncer de ovario constituye una de las diez principales causas de muerte a 
nivel mundial, esta patología se presenta en todas las edades incluyendo la niñez 
y la adolescencia, sus manifestaciones clínicas se presenta en forma tardía lo 
que dificulta un diagnóstico temprano. Es por esta razón que se la ha descrito 
como un asesino silencioso, ya que en la mayoría de los casos se diagnostica 
en etapas muy avanzadas,1 y a pesar de que las pacientes son sometidas a 
cirugía oncológica, radioterapia y quimioterapia según el método de elección, el 
pronóstico es desalentador.2 
 
La gran parte de los cánceres de ovario se presentan de forma esporádica, y 
afectan a mujeres sin factores de riesgo aparentes, ni predisposición genética. 
El 10.00% son de tipo familiar, y se caracterizan por presentarse en edades más 
tempranas. Se han descrito tres formas de cáncer de ovario familiar: cáncer de 
ovario solo, asociado a cáncer de mama y síndrome de Lynch tipo II (cáncer de 
colon, endometrio, mama y ovario). 6 
 
Los síntomas tardíos más frecuentes son: distensión y dolor abdominal; debido 
a la vía de diseminación característica que es por exfoliación de las células, 
desde el tumor primitivo a la cavidad peritoneal, en la superficie peritoneal del 
hígado y el diafragma. Afecta también, con frecuencia, a los ganglios linfáticos 
para-aórticos y, más raramente, a otros órganos.6 
 
En términos generales, las mujeres con cáncer de ovario, reciben múltiples 
modalidades de tratamiento de acuerdo a su estadío.3,4  
 
En cuanto a la detección y seguimiento del cáncer de ovario, se utiliza el 
marcador tumoral Ca-125, pero por su baja sensibilidad y especificidad, se utiliza 
en conjunto con otros métodos como los imagenológicos. Los valores normales 
son 35UI/ml, Además, como ya se mencionó, es empleado como factor 
pronóstico de supervivencia, recurrencia e indicador de respuesta al 
tratamiento.5 
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Son muy escasas las referencias nacionales sobre investigaciones de la 
existencia de correlación a un nivel local y nacional entre el marcador tumoral 
Ca–125 y los tumores malignos de ovario, por lo que el presente estudio busca 
determinar la misma en la población atendida en el Instituto del Cáncer SOLCA 
en Cuenca, que es el centro de referencia para el diagnóstico y tratamiento de 
los cánceres en la población.  
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
Las mujeres, tienen durante toda su vida un riesgo aproximado de 1 en 72, es 
decir que 1.60% de todas las mujeres pueden padecer cáncer de ovario, y la 
mayoría desarrollará tumores epiteliales, con una mayor incidencia en las 
mujeres de 80 años, sin embargo también pueden presentarse casos desde la 
infancia.7 
 
Los factores de riesgos conocidos que aumentan la posibilidad de cáncer de 
ovario incluyen: factores epidemiológicos, ambientales y genéticos, como 
nuliparidad, obesidad y hormonoterapia de remplazo. Existen también factores 
protectores que funcionan a través de la supresión de la ovulación y quizás en la 
reducción de la inflamación y del daño ovárico derivado de la reparación de la 
corteza ovárica asociada con la ovulación, estos incluyen el uso de 
anticonceptivos orales, multiparidad y lactancia materna.7 
 
El Ca-125, es utilizado principalmente para el seguimiento de pacientes con 
cáncer epitelial de ovario, debido a su baja sensibilidad y especificidad, hoy en 
día se realizan diferentes estudios clínicos que incluyen el uso multimodal del 
Ca-125 en conjunto con ultrasonido trasvaginal, monitoreo de cambios 
secuenciales en niveles seriados y el uso de combinaciones de nuevos 
marcadores tumorales. El Ca-125 es generalmente aceptado más como un 
instrumento en la diferenciación de masas pélvicas benignas de malignas, en 
contraste a su uso en la detección oportuna. Por otro lado, se ha utilizado como 
factor pronóstico de recurrencia y supervivencia, así como indicador de 
progresión de la enfermedad.8 
 
Las estadísticas SOLCA - Cuenca, revelan que los tumores malignos más 
frecuentes en la mujer son: estómago, colon, páncreas, hígado y ovario, siendo 
así que este último ocupa el quinto puesto en cuanto a la incidencia en la ciudad 
de cuenca.9 
 
 Este estudio, nos permitirá saber a un nivel local, cual es la frecuencia del 
marcador tumoral Ca-125 en los tumores epiteliales malignos de ovario, lo que 
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nos proporcionara estadísticas de qué tipo de tumor tiene mayor incidencia, y la 
distribución de los principales factores de riesgo de padecer cáncer epitelial de 
ovario, para poder diagnosticarlo tempranamente y evitar trágicos desenlaces. 
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4. JUSTIFICACIÓN 
 
El cáncer de ovario, es de importancia para el estudio y diagnóstico a un tiempo 
temprano, ya que ocupa el séptimo puesto de neoplasias en mujeres, con una 
incidencia de 6.8 de nuevos casos, y una mortalidad de 4.3 por 100.000 
habitantes; en Latinoamérica, se ubicó en el octavo puesto de neoplasias en 
mujeres, con una incidencia de 5.9 y una mortalidad de 3.8 por 100.000 
habitantes;10en el Ecuador, se ubicó como la onceava causa de cáncer en 
mujeres, con una incidencia de 5.1 de nuevos casos de cáncer de ovario y una 
mortalidad de 3.3 por 100.000 habitantes, en nuestro medio, se ubica como la 
quinta neoplasia más frecuente en mujeres, según las estadísticas de SOLCA - 
Cuenca.9  
El marcador tumoral Ca-125 es de suma importancia en nuestro medio, ya que 
es el principal marcador tumoral para cáncer epitelial de ovario, pero debido a la 
baja sensibilidad (75.00%) y especificidad (90.00%),12 se ha combinado con 
elementos complementarios como el análisis de ultrasonido vaginal, mejorando 
así sustancialmente la detección,13 llegando a detectar el 90.00% de los casos 
de cáncer de ovario.14 Su principal utilidad es la detección inicial y el seguimiento 
de pacientes diagnosticados de cáncer epitelial de ovario, existiendo una 
relación entre el estadio tumoral y el aumento del valor de Ca-125, 11 
Por estos motivos, es necesario conocer estadísticas reales a nivel local, de cuan 
representativo es este marcador para la detección inicial, y para el seguimiento 
del cáncer epitelial de ovario, debido al aumento de la frecuencia que ha tenido 
en los últimos años, beneficiando a los pacientes que acuden para un tratamiento 
temprano mejorando el pronóstico.  
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5. MARCO TEÓRICO  
5.1. ESTADO DEL ARTE 
El cáncer de ovario representa la neoplasia ginecológica más letal a nivel 
mundial; en Estados Unidos, durante el 2012, se estimaron cerca de 14.404 
muertes, ubicándose como la quinta causa principal de muerte por cáncer, 
después de los cánceres de pulmón, mama, colorrectal y páncreas,12 sin 
embargo, en México, el cáncer de ovario representa la segunda causa de muerte 
por cáncer genital femenino, y ocupa el séptimo lugar en mortalidad por causa 
del cáncer en general, esto debido a su diagnóstico tardío.8 
 
Se ha establecido en la literatura médica internacional, la correlación de la 
elevación del Ca-125 con características clínicas e histológicas del cáncer 
epitelial de ovario, en estudios publicados por Hogdall et al. y Cramer et al.,8 se 
correlacionó los niveles pretratamiento del Ca-125 en 805 mujeres con cáncer 
de ovario con las características clínicas e histológicas del tumor, confirmando 
altos niveles del Ca-125 en mujeres con tumores serosos invasivos, niveles 
intermedios en mujeres con tumores de células claras y endometrioides, niveles 
más bajos en mujeres con tumores mucinosos y borderline, y una correlación 
positiva con el estadio y el grado histológico.8 
 
En un estudio retrospectivo de cáncer epitelial de ovario, en el Instituto Nacional 
de Cancerología en la Ciudad de México, con 1.009 pacientes se presentan los 
siguientes datos: seroso 55.00%, endometrioide 19.00%, mucinoso 8.00%, las 
células claras 8.00%, y el carcinoma mixto 10.00%. Las etapas clínicas de los 
pacientes se encontraban en estadio III (42.00%), en estadio IV (36.00%), 
mientras que las fases I y II representaba el 22.00% restante. Teniendo en 
cuenta el grado de diferenciación de las células tumorales dentro de los casos 
de carcinoma de ovario estudiados, carcinoma no diferenciado (G3) fue el más 
frecuentemente diagnosticado (67.00%), mientras que se observaron los (G2) y 
bien diferenciados (G1) variedades moderados diferenciadas en 17.00% y 
16.00% de los pacientes, respectivamente.13 Se observaron niveles anormales 
de Ca-125 en el 99.00% de los casos de carcinoma seroso clasificados de I a IV 
en la progresión de su estadio clínico. Los pacientes con carcinoma seroso en 
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estadio clínico I muestran valores normales de Ca-125 en el 11.00% de los 
casos, mientras que en la etapa IV clínica, todos los pacientes con subtipo seroso 
mostraron valores de Ca-125 anormales. La proporción total de los valores de 
Ca-125 anormales (estadios I a IV) fue del 89.00% en el subtipo endometrioide 
del carcinoma de ovario, mientras que los pacientes con un carcinoma 
endometrioide en estadio I FIGO mostraron 19.00% de los niveles de Ca-125 
normales. Al igual que en el subtipo seroso, carcinoma de ovario endometrioide 
muestra el 100% de Ca-125 anormal en la etapa IV clínica.13 
5.2. OVARIO 
Según la enciclopedia moderna británica, se define como el órgano reproductivo 
femenino, en número de dos, que se encuentra en la región pelviana y es del 
tamaño aproximado de unas almendras, es el encargado de la producción de 
óvulos y hormonas sexuales (estrógenos y progesterona).14,15 Su irrigación es 
dada por las arterias ováricas, originadas de la aorta abdominal y por ramas 
ováricas de la arteria uterina, procedente de las arterias ilíacas internas, dando 
así, una doble circulación, tanto abdominal como pelviana, el drenaje venoso es 
realizado por el plexo venoso pampiniforme, que se unen, formando así unas 
venas ováricas, de las cuales una drena en la cava inferior, mientras la otra drena 
a la vena uterina, el drenaje linfático se da hacia los ganglios linfáticos 
lumbares.16,17 
5.3. CÁNCER DE OVARIO DEFINICIÓN 
El cáncer es una anormalidad del equilibrio de las células, entre su proliferación 
y muerte celular, produciendo así estirpes celulares que pueden invadir y destruir 
tejidos adyacentes y diseminación a tejidos distantes,18 en el caso del cáncer de 
ovario, este desequilibrio de células se da en tres tipos de estirpes, que son: 
epitelio superficial, células germinales y células de cordones sexuales.19 
5.4. ESTADÍSTICAS TUMORALES 
Durante el último cuarto de siglo, se han realizado varios avances científicos con 
respecto al cáncer epitelial de ovario, así reconociendo que no es una 
enfermedad homogénea, sino un grupo de enfermedades con diferente 
morfología. El 90.00% aproximadamente de los tumores ováricos son 
carcinomas y los subtipos son: carcinoma seroso (70.00%), carcinoma 
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endometrial (10.00%), carcinoma de células claras (10.00%), carcinoma 
mucinoso (3.00%).20 
 
El cáncer de ovario a nivel mundial, ocupa el séptimo puesto de neoplasias en 
mujeres, con una incidencia de 6.8 de nuevos casos y una mortalidad de 4.3 por 
100.000 habitantes. En Latinoamérica, se ubicó en el octavo puesto de 
neoplasias en mujeres, con una incidencia de 5.9 y una mortalidad de 3.8 por 
100.000 habitantes.11 
 
Según SOLCA, el cáncer de ovario es la quinta tumoración más frecuente en 
mujeres, la incidencia del cáncer de ovario en el periodo 2005 – 2009 fue de 5.1 
en el cantón Cuenca, en comparación con las tasas mundiales (70 países) y una 
tasa de incidencia de 6.7 en comparación con otras ciudades del Ecuador, de 
esta manera se posiciona en el 3er lugar de las ciudades del país con cáncer de 
ovario.9 
5.5. ETIOLOGÍA TUMORAL 
La etiología de la tumoración en si es desconocida y diversa, pero se sabe que 
es más propenso en dos periodos de la vida: juventud y postmenopausia21, 
siendo necesario tanto de  factores externos como internos para la afección de 
esta patología, siendo así por lo general que después de la exposición a los 
factores predisponentes y su desarrollo, pasan 10 o más años para que se pueda 
dar una detección del cáncer de ovario.18 
5.5.1. FACTORES DE RIESGO 
5.5.1.1. EDAD 
Existen varios factores internos, que hacen tener una predisposición a esta 
patología, es así que la edad tiene un papel fundamental, debido a que el 80.00% 
de casos de cáncer de ovario se da en mujeres peri menopaúsicas y 
posmenopáusicas, aumentado la incidencia con cada década de la vida, y con 
un pico de incidencia que ocurre a los 60 años.18 
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5.5.1.2. HORMONAS 
Los periodos prolongados de reemplazo hormonal (5 – 10 años), son los 
causantes de un mayor riesgo de padecer cáncer de ovario,18,22 así lo demuestra 
un estudio, el estudio “Million Women Study” en Reino Unido; en este se obtuvo 
que las mujeres que usaban terapia de reemplazo hormonal tienen un riesgo 
elevado de padecer cáncer ovárico incidental (RR = 1.20) y mortal (RR = 1.23).23 
5.5.1.3. GENÉTICA 
Los casos de cáncer de ovario en su mayoría son esporádicos, y solo el 5.00-
10.00% son hereditarios,24 siendo así después de la edad, el factor de mayor 
importancia, el riesgo de los pacientes con antecedentes familiares de cáncer, 
se estima en un 9,4 por ciento.18,24 Las alteraciones se trasmiten, de padres a 
hijos, y la causa y mecanismo de cáncer hereditario, son los espermatozoides 
de los padres, el gen alterado causante de cáncer va a ser dominante si es un 
oncogén, mientras ha de ser recesivo si se trata de un oncosupresor mutado. 
Existe varios riesgos hereditarios como: mutaciones BRCA 1 y BRCA 2 (riesgo 
de cáncer de ovario del 27.00 - 44.00%), síndrome mama-ovario (riesgo 10.00 - 
44.00%), Síndrome Li-Fraumeni, Síndrome de Lynch21,24. 
5.5.1.4. PARIDAD 
Las mujeres presentan un mayor riesgo de padecer cáncer de ovario, cuando no 
han tenido hijos o han tenido dificultad para quedar embarazada,25 e igualmente, 
mujeres que tienen su primer embarazo a término después de los 35 años,26 el 
riesgo de desarrollar un cáncer de ovario desciende con cada embarazo, y la 
lactancia hace reducir el riesgo aún más.27 
5.6. DIAGNOSTICO DE TUMOR OVÁRICO. 
Por lo general el cáncer de ovario suele manifestarse por el aumento del volumen 
del abdomen con signos y síntomas vagos, de allí que pase inadvertido y su 
diagnóstico se haga en estadios avanzados en el 79.00% de los casos,21 En 
estudios de casos y controles, se observó que los síntomas no específicos 
incluían: la distensión abdominal, pérdida de apetito, dolor pélvico o abdominal, 
incremento de la frecuencia urinaria, pérdida de peso y fatiga,28 al encontrarse 
con estos síntomas se debe obtener una historia clínica detallada, que incluya 
historia familiar y riesgos genéticos, radiografía de tórax, exámenes de sangre, 
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que incluyan perfil hepático, estudios imagenologicos como el ultrasonido 
trasvaginal, y la determinación por marcadores tumorales como el antígeno 
carbono 125 (Ca-125) en conjunto con la glicoproteína del epidídimo humano 4 
(HE4),29 la utilización de la Tomografía Axial Computarizada (TAC) y de la 
resonancia magnética nuclear (RMN), puede proveer con mayor detalle las 
características de la lesión y su relación con estructuras vecinas, y detección en 
los ganglios retroperitoneales.30 
5.7. MARCADORES TUMORALES 
Los marcadores tumorales son sustancias que se sintetizan y se liberan por las 
células cancerosas o normales en respuesta a un proceso maligno, siendo así 
posible la medición cuantitativamente por métodos inmunohistoquímicos en los 
tejidos (Marcadores Tumorales celulares), o métodos bioquímicos en los líquidos 
corporales (Marcadores Tumorales humorales),18,31 en nuestro medio existe 
muchos marcadores tumorales, de los cuales el Antígeno hidrato de carbono 
15.3 (Ca-15.3) es el más utilizado en la actualidad, debido a su sensibilidad en 
el carcinoma de mama.31 El marcador tumoral utilizado para el diagnóstico y 
seguimiento de la tumoración ovárica es el Ca-125, pero debido a su limitada 
sensibilidad y especificidad, suele hacerse exámenes en conjunto con métodos 
imagenlógicos, monitoreo de cambios secuenciales en niveles seriados u 
asociación con otros marcadores tumorales, como es el caso de la combinación 
con la proteína epididimal humana 4 (HE4), la cual tiene una sensibilidad similar 
al Ca-125 pero con una mayor especificidad,32 especialmente en el diagnóstico 
diferencial con los tumores ováricos benignos.5 
5.7.1. MARCADOR TUMORAL Ca-125 
El Ca-125 también llamado MUC16, es un determinante antigénico en una 
mucina glucosilada 33 de alto peso molecular, reconocida por el anticuerpo 
monoclonal murino OC-125, y se compone de un dominio pequeño 
trasmembranal y un dominio glicosilado mayor, que es de localización 
extracelular. 
5.7.1.1. VALORES DEL MARCADOR TUMORAL Ca-125 
 Los nivel de normalidad del Ca-125 se han estandarizado en: menos de 35 UI/ml 
en la postmenopausia,34 65 UI/ ml en la premenopausia5 y de 200U/ml en líquido 
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peritoneal.11 En los equipos utilizados por SOLCA, los niveles se han establecido 
como positivo es el aumento de 35 UI/ml, esto según inmuno ensayos realizados 
por Roche35, Sin embargo, la determinación de Ca-125 sérico tiene sus 
limitaciones, puesto que no aumenta solamente en neoplasia de ovario como el 
cáncer epitelial de ovario, sino también en otras neoplasias como las de mama, 
páncreas, colon, pulmón y endometrio, e incluso con otras patologías como 
hepatitis, endometriosis, enfermedad inflamatoria pélvica, embarazo, 
menstruación, peritonitis y cirugía abdominal reciente.36 
5.7.1.2. RELACIÓN DEL Ca-125 Y DEL ESTADIO DEL CÁNCER 
Existe una relación entre el estadio tumoral y el aumento del valor de Ca-125, 
siendo que el 50.00% de los pacientes en estadio I presenta un aumento, el 
75.00% en estadio II, el 90.00% en estadio III y el 98.00% en estadio IV.11  
5.7.1.3. SENSIBILIDAD Y ESPECIFIDAD DEL Ca-125 
En el área médica, la sensibilidad hace referencia a la probabilidad estadística 
de clasificar correctamente a un individuo enfermo y la especificidad de la 
probabilidad de clasificar correctamente al individuo sano mediante el método 
utilizado, es así que el marcador tumoral Ca-125 presenta una sensibilidad 
cercana al 75.00%, y una especificidad aproximada del 90.00% para el 
diagnóstico de malignidad.11,37 
5.7.1.4. SEGUIMIENTO CON EL Ca-125 
Es el antígeno más utilizado y aceptado durante el seguimiento de pacientes ya 
tratadas de cáncer epitelial de ovario, la mediana temporal para identificar 
recurrencia clínica es de dos a seis meses, cuando existe elevación del Ca-125 
más de dos veces del nivel alcanzado como negativo, en dos ocasiones 
sucesivas, se define como enfermedad progresiva, considerando que cuando se 
negativiza a niveles menores de 10U/μL es mejor que con niveles mayores 
10U/μL en relación con el periodo libre de enfermedad.30 
5.8. TUMORES DE OVARIO  
Hay muchos tipos de tumores ováricos, y de estos el 80.00% son benignos, 
dejando así el 20.00% a los tumores de grado intermedio (Borderline) y a los 
tumores malignos.19 El cáncer de ovario representa el quinto cáncer más común 
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en las mujeres, y se posiciona en la cuarta causa de mortalidad por cáncer 
malignos en los Estados Unidos,38 y la octava en el cantón Cuenca.9 La 
clasificación histológica tumoral se dará dependiendo del crecimiento y de la 
estirpe celular, es así que tenemos: a) Tumores del epitelio superficial (65.00 – 
70.00%), b)Tumores de células germinales (15.00 – 20.00%), c) Tumores de 
cordones sexuales (5.00 – 10.00%), y d) Otros no especificados.19 
5.8.1. CLASIFICACIÓN DE TUMORES DE OVARIO 	
5.8.1.1. TUMORES DEL EPITELIO DE SUPERFICIE  
El cáncer epitelial de ovario representa la tercera neoplasia ginecológica más 
frecuente a nivel mundial con 225.500 casos nuevos y 140.200 muertes en 
México.30 La mayoría de las neoplasias ováricas primarias, tienen de origen en 
el epitelio de Müller.17La clasificación se basa en la diferenciación y la extensión 
de la proliferación del epitelio, existiendo tres tipos histológicos principales: 
Serosos, Mucinosos y Endometrioides.19 
TUMORES	SEROSOS		
Son neoplasias quísticas y representan el 40.00%. Aproximadamente el 70.00% 
de estos son benignos o borderline y el 30.00% son malignos. La nuliparidad, los 
antecedentes familiares y las mutaciones heredables intervienen en el desarrollo 
del tumor.19 
La mayoría de los tumores epiteliales malignos son carcinomas serosos de alto 
grado, que tienen mal pronóstico, sobre todo porque se detectan cuando ya se 
han extendido fuera del ovario.19 
TUMORES	MUCINOSOS	
Estos tumores representan el 25.00% de todas las neoplasias ováricas, se 
producen principalmente en la mitad de la etapa adulta y son infrecuentes antes 
de la pubertad y después de la menopausia. La mutación del proto-oncogén 
KRAS es una alteración genética constante en los tumores mucinosos; los 
tumores mucinosos tienden a producir masas quísticas grandes, con glándulas 
confluyentes.19 
TUMORES	OVÁRICOS	ENDOMETRIOIDES	
El carcinoma endometrioide representa el 10.00 – 15.00% de todos los canceres 
de ovario, los tumores benignos y borderline de este tipo son infrecuentes, se 
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diferencian por la presencia de glándulas tubulares que recuerdan el endometrio 
benigno o maligno. El 40.00% de los carcinomas endometrioides afectan a los 
dos ovarios y el 15.00 – 20.00% coexisten con una endometriosis.19 
CARCINOMA	DE	CÉLULAS	CLARAS	
Los tumores de células claras benignos y borderline son absolutamente 
excepcionales, y los carcinomas de células claras son infrecuentes, se 
caracterizan por células epiteliales grandes con citoplasma trasparente 
abundante, similar al endometrio gestacional hipersecretor. Las aberraciones 
genéticas más frecuentes son PICK3CA, ARID1A, KRAS, PTEN Y TP53.19 
TUMORES	DE	CÉLULAS	DE	TRANSICIÓN	
Representan aproximadamente el 10.00% de los tumores epiteliales ováricos 
también se conocen como tumores de Brenner, presentan células epiteliales 
neoplásicas parecidas al urotelio y suelen ser benignos en su gran mayoría, a 
menudo se detectan accidentalmente.19 
5.8.2. ESTADIFICACIÓN DE TUMORES DE OVARIO 
Para la estadificación de los tumores, en general se utilizan el sistema TNM para 
una descripción detallada. La escala TNM son las siglas de: tumor primario (T), 
ganglios linfáticos regionales (N) y metástasis a distancia (M), estos se 
subdividen en: “X” cuando no se puede hacer una medición, “0” indicando no se 
encuentra un tumor primario ni en ganglios linfáticos o metástasis, “1, 2, …” 
refiriéndose al tamaño tumoral, numero de ganglios linfáticos con cáncer, y la 
diseminación o metástasis.39 La estadificación utilizada por la FIGO, que incluye 
el sistema TNM y de estadios, es el estándar para la utilización por los médicos 
para determinar el estadio del cáncer de ovario.20,40 
5.8.2.1. ESTADIO I40	
 Estadio en el que el tumor se encuentra confinado a los ovarios.  
IA: Tumor limitado a un ovario con capsula integra (T1a, N0, M0). 
IB: Tumor limitado a ambos ovarios con capsulas intactas (T1b, N0, M0).  
IC: El cáncer se encuentra limitado a solo un ovario 
IC1: Existe fractura quirúrgica. 
IC2: Tumor con capsula rota antes de cirugía o tumor en la superficie del 
ovario. 
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IC3: Células malignas en liquido ascítico o liquido de lavado peritoneal.  
5.8.2.2. ESTADIO II40	
Estadio en el cual el tumor involucra uno o los dos ovarios, con extensión 
adyacente hacia tejidos pelvianos. 
IIA: extensión y/o implantación en el útero y/o trompas (T2a, N0, M0). 
IIB: Extensión a otro tejido pélvico intraperitoneal (T2b, N0, M0). 
5.8.2.3. ESTADIO III40	
El tumor involucra uno o los dos ovarios, con citología o histología confirmada de 
esparcimiento fuera de la pelvis y con metástasis al retro peritoneo y/o ganglios 
linfáticos. 
IIIA: Positividad en nódulos retroperitoneales y/o metástasis microscópica más 
allá de la pelvis (T3a2, N0 o N1, M0). 
IIIA1: Positividad para nódulos retroperitoneales solamente.  
IIIA1(I): metástasis <10mm 
IIIA1(II): metástasis >10mm 
IIIA2: Hay implicación microscópica extra pélvica, con ± para ganglios 
retroperitoneales.  
IIIB: Metástasis macroscópica extra pélvica que mide <2cm, incluyendo 
extensión a hígado/baso, y ± para ganglios retroperitoneales (T3b, N0 o N1, M0). 
IIIC: Metástasis macroscópica extra pélvica que mide >2cm, incluyendo 
extensión a hígado/baso, y ± para ganglios retroperitoneales (T3c, N0 o N1, M0). 
5.8.2.4. ESTADIO IV40	
Estadio avanzado del cáncer en el cual existe metástasis confirmada a distancia 
que excluye metástasis peritoneal.  
IVA: Derrame pleural con citología positiva (cualquier T, cualquier N, M1). 
IVB: Metástasis en el hígado y/o baso, con metástasis a otros órganos extra 
abdominales, incluyendo ganglios linfáticos (cualquier T, cualquier N, M1).  
 
  
                    Universidad de Cuenca 
 
Juan Fernando Sánchez Vega 
Adrián Santiago Vintimilla Condoy 
25 
6. OBJETIVOS  
6.1. OBJETIVO GENERAL 
Determinar los niveles del marcador ca-125, en tumores epiteliales malignos de 
ovario y su distribución de acuerdo a factores asociados, en pacientes del 
Instituto del Cáncer SOLCA, Cuenca 1996 – 2016 
6.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
1.1.1. Determinar la prevalencia hospitalaria del cáncer de ovario epitelial 
en el Instituto de Cáncer SOLCA Cuenca.  
1.1.2. Caracterizar socio-demográficamente a los pacientes con tumores 
epiteliales de ovario malignos en el Instituto de Cáncer SOLCA de 
Cuenca, durante el periodo 1996 - 2016. 
1.1.3. Identificar los factores de riesgo de los tumores de ovario de tipo 
epitelial.  
1.1.4. Determinar la frecuencia de tumores epiteliales malignos de ovario 
en el Instituto de Cáncer SOLCA de Cuenca, durante el periodo 1996 
– 2016. 
1.1.5. Determinar la positividad del Ca–125 en los pacientes con tumores 
epiteliales malignos, de SOLCA de Cuenca, durante el periodo 1996 
– 2016. 
1.1.6. Determinar la distribución entre el marcador Ca-125 y factores 
pronósticos del cáncer epitelial de ovario. 
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7. DISEÑO METODOLÓGICO 
7.1. TIPO DE ESTUDIO 
Estudio observacional 
7.2. ÁREA DE ESTUDIO 
Instituto del cáncer SOLCA de la ciudad de Cuenca – Ecuador, provincia del 
Azuay. 
7.3. UNIVERSO Y MUESTRA 
Un total de 149 historias clínicas de pacientes del Instituto del Cáncer SOLCA de 
Cuenca – Ecuador, con diagnóstico de cáncer de ovario, que fueron atendidas 
en el periodo 1996 – 2016 
7.4. SELECCIÓN DE SUJETOS 
7.4.1. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
Historias clínicas de las pacientes con diagnóstico de cáncer de ovario que 
fueron atendidas en el Instituto de cáncer SOLCA en Cuenca durante el periodo 
1996 – 2016. 
7.4.2. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
Historias clínicas de las pacientes con diagnóstico de cáncer de ovario no de 
histología epitelial. 
Historias clínicas de pacientes que no contengan los datos suficientes en cuanto 
al marcador Ca-125 u otra variable necesaria. 
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8. PROCEDIMIENTO 
8.1. PASOS DEL ESTUDIO 
El proceso de recolección de datos siguió los siguientes pasos: 
• Se elaboró un formulario de recolección  
• Se ejecutó el plan piloto implementando el formulario antes mencionado, 
con lo cual se validó el formulario 
• Se identificaron las historias clínicas de los pacientes que cumplían los 
criterios de inclusión. 
• Se rellenó el formulario con los datos requeridos de los pacientes. 
• Se revisó e introdujo los datos obtenidos en el ordenador. 
• Se analizó e interpretó los datos para determinar los resultados. 
• Con los datos analizados se realizó la discusión de los resultados 
8.2. RECOLECCIÓN DE INFORMACIÓN 
Para la recolección de la información se aplicó el formulario (Anexo 1) 
previamente realizado, para su análisis, tabulación e interpretación. 
8.3. ANÁLISIS DE INFORMACIÓN 
El análisis de la información posterior a la recolección fue tabulado y procesado 
mediante el software libre de licencia IBM SPSS Statistics actualizado a la 
versión 15.0. 
Para el análisis de variables cualitativas como sexo, residencia, tipo histológico, 
estadío, valor del Ca-125 y factores asociados se realizó una distribución de 
frecuencias relativas y absolutas. 
Para análisis de relación entre el valor del Ca-125 frente a edad, tipo histológico, 
estadio y factores asociados utilizamos el chi cuadrado y análisis bivariado. Los 
valores de p inferiores a 0.05 fueron considerados estadísticamente 
significativos. 
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9. ASPECTOS ÉTICOS 
El proyecto respeta las normas éticas de investigación en sujetos humanos 
establecidas, sin embargo, al tratarse de un estudio que no implica riesgo alguno 
para los pacientes puesto que se trabajó sobre historia clínicas únicamente se 
asegura la confidencialidad de identidad y en el manejo de base datos. 
 
Para esto se realizó lo siguiente: 
• Aprobación por parte del comité ético del Instituto del Cáncer SOLCA 
Cuenca 
• Permiso del director del Hospital. 
• Los datos registrados en el formulario (Anexo 1) son confidenciales y solo 
podían acceder a los mismos los miembros integrantes del equipo 
investigativo. 
• Para garantizar el anonimato se empleó un código (Nº Historia Clínica) 
que remplazo el nombre y se archivó en un lugar seguro donde solo los 
investigadores tenían acceso. Los nombres de los participantes no serán 
mencionados en los reportes y/o publicaciones. 
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10. RESULTADOS  
10.1. PREVALENCIA HOSPITALARIA Y CARACTERIZACIÓN SOCIO 
DEMOGRÁFICA.  
Grafico  1: Distribución de 149 pacientes con cáncer de ovario según su edad, SOLCA 1996 – 2016  
 
Fuente: Base de datos.  
Realizado por: Los Autores 
 
La prevalencia hospitalaria fue de 1.6 por cada 1.000 pacientes atendidas en 
SOLCA, para el cáncer epitelial de ovario. El grupo analizado presentó una 
media de 53 años de edad (DS 15.12), la mediana fue de 54 años, la edad 
mínima de 15 años y una máxima 87años. 
 
Tabla 1: Distribución de 149 pacientes con cáncer de ovario según su residencia y estado civil,          
SOLCA 1996 – 2016. 
Residencia 
Estado Civil 
Total % 
Soltero % Unión libre % Casado % Divorciado % Viudo % 
Azuay 17 45.95 2 33.33 38 50.00 3 50.00 11 45.83 71 47.65 
Oro 3 8.11 1 16.67 7 9.21 1 16.67 1 4.17 13 8.72 
Cañar 6 16.22 0 0.00 5 6.58 1 16.67 0 0.00 12 8.05 
Otros 11 29.73 3 50.00 26 34.21 1 16.67 12 50.00 53 35.57 
Total 37 24.83 6 4.03 76 51.00 6 4.03 24 16.11 149 100.00 
Fuente: Historias clinicas y base de datos.  
Realizado por: Los Autores 
 
El mayor porcentaje de pacientes son del área local (Cuenca), y corresponden 
al estado civil de casado.  
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10.2. IDENTIFICACIÓN DE FACTORES DE RIESGO 
Tabla 2: Distribución de 149 pacientes de SOLCA, según antecedentes familiares de cáncer y tipo de 
cáncer, SOLCA 1996 – 2016. 
Factor	de	riesgo	
				n	=	149	 				%	=	100	
Si	 %	 No	 %	
Antecedentes	de	
patología	oncológica	 38	 25.50	 111	 74.50	
Paridad	 112	 75.17	 37	 24.83	
Uso	de	Terapia	
Hormonal	 6	 4.03	 143	 95.97	
Fuente: Historias clinicas y base de datos. 
    Realizado por: Los Autores  
 
En la tabla 2, se encontró que en su gran mayoría (74.50%) no presentaron 
antecedentes familiares oncológicos. La paridad se presentó en 112 pacientes 
(75.17%), y el uso en terapia hormonal no se realizó en 143 pacientes (95.97%) 
 
Tabla 3 Distribución de 38 pacientes con antecedente familiar de cáncer en SOLCA, según su localización 
SOLCA 1996 – 2016 
Tipo	de	patología	Oncológica	 				n	=	38	 				%	=	100	
Localización	 Ovario	 0	 0.00	
	 Mama	 10	 26.32	
		 Otro	 28	 73.68	
Fuente: Historias clinicas y base de datos. 
 Realizado por: Los Autores  
 
En cuanto a la localización de la patología oncológica en los pacientes con 
antecedentes familiares, en su mayoría fueron de ubicación no ginecológica. 
 
Al analizar si existe relación estadística entre el tipo de cáncer familiar y los 
antecedentes de cáncer familiar, se obtuvo una relación estadísticamente 
significativa (p<0.05). 
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10.3. ETAPA E HISTOLOGÍA TUMORAL 
Tabla 4: Distribución de 149 pacientes de SOLCA, según etapa tumoral y sub tipo histológico,              
SOLCA 1996 – 2016. 
Etapa Tumoral 
Tipo 
Histológico 
Etapa I % Etapa II % Etapa III % Etapa IV % Total %	
Seroso 38 25.50 8 5.37 40 26.85 35 23.49 121 81.21	
Mucinoso 8 5.37 2 1.34 9 6.04 0 0.00 19 12.75	
Endometrioide 4 2.68 1 0.67 0 0.00 0 0.00 5 3.36	
Células Claras 0 0.00 1 0.67 0 0.00 1 0.67 2 1.34	
Células 
Transicionales 
2 1.34 0 0.00 0 0.00 0 0.00 2 1.34	
Total 52 34.90 12 8.05 49 32.89 36 24.16 149 100	
Fuente: Historias clinicas y base de datos.  
Realizado por: Los Autores. 
 
Según la etapa e histología tumoral, se halló que el tipo histológico predominante 
fue el de tipo seroso (81.21%), presentándose en su gran mayoría en la etapa III 
(26.85%). 
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10.4. ANÁLISIS ESTADÍSTICO BIVARIADO DEL CA-125 
Tabla 5: Distribución de 149 pacientes con cáncer epitelial de ovario, y factores pronósticos,               
SOLCA 1996 – 2016. 
Ca	125	
Factores	Pronósticos	
Negativo											
(n	=	20)	
%	
Positivo	
(n=129)	
%	
Total																							
(n	=	149)	
%	 p	
Tipo	
Histológico	
Seroso	 11	 55.00	 110	 85.27	 121	 81.21	
<0.00	
Mucinoso	 6	 30.00	 13	 10.08	 19	 12.75	
Endometrioide	 2	 10.00	 3	 2.33	 5	 3.36	
Células	Claras	 0	 0.00	 2	 1.55	 2	 1.34	
Células	
Transicionales	
1	 5.00	 1	 0.78	 2	 1.34	
Etapa	Tumoral	
Etapa	I	 17	 85.00	 35	 27.13	 52	 34.9	
<0.00	
Etapa	II	 0	 0.00	 12	 9.30	 12	 8.05	
Etapa	III	 2	 10.00	 47	 36.43	 49	 32.89	
Etapa	IV	 1	 5.00	 35	 27.13	 36	 24.16	
Fuente: Historias clinicas y base de datos.  
Realizado por: Los Autores. 
 
En un análisis bivariado del Ca-125 y factores pronósticos (tipo histológico y 
etapa tumoral) se observó asociación estadísticamente significativa. 
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11. DISCUSIÓN  
 
El Ca-125 es un marcador tumoral, de gran utilidad para neoplasias malignas de 
ovario, que se ha demostrado en varias publicaciones.  
 
Según las estadísticas SOLCA - Cuenca, el cáncer epitelial de ovario representa 
el 6.70% de los canceres ginecológicos.9 En nuestro estudio se obtuvo una 
prevalencia de 1.6 por 1.000 pacientes femeninos que se realizaron consulta en 
SOLCA.  
 
En estudios llevados en Venezuela (González et al. 2015)36 como en Pakistán 
(Asif et al. 2006 – Saeed et al. 2012) 41,42 y Cuba (Rodríguez et al. 2005)43, con 
poblaciones de 47, 375, 75 y 91 pacientes, obtuvieron una media de edad de 56, 
51, 47 y 48 años respectivamente, valores muy similares a los obtenidos en este 
trabajo (53 años), sin embargo, en estudios con poblaciones mayores en New 
York (O'Malley et al. 2012, n=2.367)44 se encontró una edad media de 62 años 
de edad, coincidiendo con la literatura. Esta diferencia de edad, puede deberse 
al tamaño poblacional de la muestra. 
 
El uso de terapia hormonal de reemplazo incrementa el riesgo para el cáncer 
epitelial de ovario. En base al Million Woman Study (n=948.576), en 2007 en 
Reino Unido, donde las usuarias de terapia hormonal de remplazo tenían 
mayores probabilidades de padecer cáncer que las no usuarias (RR = 1.20).23 
En el estudio presentado por Steinrud Morch et al. en 2012 (n=909.946), 2.681 
pacientes presentaron cáncer de ovario epitelial, y se concluyó que las mujeres 
que utilizaron terapia hormonal tuvieron un mayor riesgo (RR = 1.70).45 Así 
mismo según el metaanálisis (n=12.110) en 2015 con 52 estudios, el 54.50% 
(6.601) usaron terapia hormonal de remplazo,46 obteniendo una correlación 
estadísticamente significativa. En nuestro estudio se encontró que el 4.03% 
pacientes usaron terapia hormonal de remplazo y no se encontró ninguna 
relación significativa, debido a que se necesitan estudios a mayor profundidad y 
con muestras mucho más grandes en nuestro medio para establecer una 
explicación de la diferencia. 
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McGuire et al. (n=310.290) en 2016 en los Estados Unidos, reporta paridad: en 
el 85.18%.47 Keng et al. (n=87) en 2015, en Malasia, reporta paridad en el 
81.60%,48 siendo estos valores similares al 75.17% encontrados en este estudio, 
además, estos estudios refieren constituir a esta variable como un factor 
protector para cáncer epitelial de ovario, lo que es corroborado por Poole et al. 
en el 2016, donde demuestra que no solamente la paridad es importante, sino el 
número creciente de embarazos, reduciendo aún más el riesgo (RR = 0.87).49 
 
Dolores-Velázquez  et al., (n=91) en 2014 público que el 16.40% de su población, 
tuvo antecedentes de cáncer; de las cuales el 14.20% fue de mama y 2.20% 
fueron de otro tipo.8 En este estudio el 25.50% tuvieron antecedentes 
oncológicos y 26.32% fue de mama. Esto implica que el riesgo de cáncer epitelial 
de ovario, puede estar asociado a una línea genética de la zona ginecológica, 
para lo cual se necesita más investigaciones en este campo. 
 
Morales – Vásquez et al., (n=1.009) en 2016, estableció en un estudio que los 
niveles de Ca-125 pretratamiento están aumentados, mostrando 55.00% en los 
tipos serosos, y 42.00% en etapa III.13 También Willis et al., (n=470) en el 2016 
reporto mayor frecuencia en etapa III (77.00%) y etapa IV (15.00%), siendo estos 
de tipo epitelial seroso en su mayoría.50 En nuestro estudio (n=149), 
encontramos que el cáncer epitelial seroso fue el predominante (81.21%), y en 
su mayoría se encontraba en etapa III (26.85%). Lo cual coincide con las 
estadísticas de la FIGO,20 y corrobora con la bibliografía, donde se describe 
estas etapas debido al diagnóstico tardío.51  
 
Entre los primeros trabajos publicados, está el de Bast et al. en 1983 realizado 
en Reino Unido, donde usando la medición del biomarcador Ca-125 en pacientes 
con cáncer epitelial de ovario (n=101), reporto que el 82.20% tenían un valor 
positivo (>35U/ml).52 Martínez-Acosta et al., (n=334) en 2016, en México, 
reportando un 21.00% de tumores epiteliales malignos y el Ca-125 positivo en 
un 61.40%.53 Shaikh et al. (n=100) en 2014, en la ciudad de Jamshoro – 
Pakistan, de su población de estudio, el 63.00% presento cáncer epitelial de 
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ovario, y de estos, el 90.48% dieron positivo para el Ca-125.54 En este estudio 
se encontró que el Ca-125 fue positivo en el 86.58% de casos, valores similares 
a los de Bast et al., y muy próximo a los de Shaikh et al., siendo que los 
resultados encontrados, concuerdan con la bibliografía consultada y se podría 
mencionar que es un marcador de utilidad en los tumores epiteliales de ovario. 
 
En una revisión clínica de 15 estudios, realizada por Jacobs et al., en 1989, 
mostro que el ca-125 fue elevado en el 50.00% en la etapa I, 90.00% en la etapa 
II, 93.90% en la etapa III y 85.10% en la etapa IV, así mismo confronto el Ca-125 
con los subtipos histológicos, encontrando valores positivos en el 80.00% de 
serosos, 69.00% de mucinosos, 75.00% de endometroides y 78.00% de células 
claras, encontrando relación estadística significativa (p<0.05).55 En estudios 
recientes realizados por Abdullah et al.,(n=56) en  2016, encontró casos positivos 
en el 58.34% de serosos, 27.08% de mucinosos, 12.50% de endometroides y 
2.08% de células claras, con correlación estadísticamente significativa 
(p<0.001).56 Shen y Li (n=82), en un estudio realizado en 2016, encontró 
correlación positiva entre el aumento del Ca-125 con la etapa tumoral (p< 0.05) 
y los subtipos histológicos (p< 0.05).57 
 
En el estudio se encontró que la etapa con mayor elevación del marcador fue la 
etapa III (36.43%), esto pudiendo deberes a que en etapas avanzadas existe 
metástasis, mientras que en el tipo histológico fue el seroso (85.27%), y al igual 
que Jacobs et al., Abdullah et al. y Shen et al.  se observó relación estadística 
significativa (p<0.00) entre el Ca-125 con la etapa y subtipo tumoral, 
concordando con lo encontrado en la literatura por varios autores anteriormente.  
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12. CONCLUSIONES 
 
• La prevalencia hospitalaria de cáncer epitelial de ovario en el instituto de 
cáncer SOLCA fue de 1.6 por cada 1.000 mujeres que acuden a consulta. 
 
• La media de edad fue de 53 años, en su mayoría provenientes del área 
local (Azuay – Ecuador).  
 
• La identificación de factores de riesgo, como: antecedentes oncológicos, 
nuliparidad y uso de terapia hormonal, se presentaron en 25.50%; de los 
cuales el 26.32% de casos, fue antecedentes de cáncer de mama ,24.83% 
y 4.03% respectivamente. 
 
• El tipo histológico predominante fue el Seroso, en la etapa tumoral III. 
 
• El Ca-125 positivo fue de 86.58% de los casos.  
 
• Se encontró una relación estadísticamente significativa, entre el Ca-125 
con la etapa tumoral y el tipo histológico (p <0.00). 
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13. RECOMENDACIONES    
 
• Difundir información mediante medios de comunicación sobre beneficios 
de un diagnóstico temprano y oportuno y características de los síntomas 
que presentan el cáncer de ovario  
 
• Protocolizar el uso de este marcador tumoral, en patología ovárica, ya que 
se demostró que brinda ayuda en el algoritmo de diagnóstico de cáncer 
de ovario. 
 
• Instaurar un plan de screening, para la detección temprana del cáncer de 
ovario, a todas las mujeres de 40 años en adelante, con controles 
periódicos, para una pronta detección y tratamiento del cáncer 
 
• Utilización de los resultados de este trabajo para furas investigaciones. 
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15. ANEXOS 
15.1. ANEXO 1: FORMULARIO DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
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15.2.  ANEXO 2: VARIABLES  
Las variables dependientes fueron: valor de Ca-125, variedad histológica. 
Las variables independientes son: la edad, estado civil, residencia, antecedentes 
familiares de cáncer y tipo, uso de hormonas, paridad, número de embarazos y 
etapa clínica.  
Variable Definición Conceptual Dimensiones Indicadores Escala 
EDAD 
Tiempo transcurrido 
desde la fecha de 
nacimiento del 
individuo. 
Biológica 
Número de años 
cumplidos al 
momento del registro 
0-9 
10-19 
20-29 
30-39 
40-49 
50-59 
60-69 
70-79 
80-89 
>90 
ESTADO CIVIL 
Situación personal en la 
que se encuentra una 
persona física en 
relación con otra. 
Legal 
Estado Civil de 
acuerdo a la cedula 
de identidad 
1-Soltera 
2-Unión Libre 
3-Casada 
4-Divorciada 
5-Viuda 
RESIDENCIA 
Región demográfica en 
el cual la persona vive y 
realiza sus actividades 
diarias 
Geográfica Región demográfica habitual 
1-Azuay 
2-El Oro 
3-Cañar 
4-Otros 
ANTECEDENTES DE 
FAMILIARES CON 
CÁNCER 
Historia familiar en la 
cual se detalla si a 
existido o no cáncer  
Patológica  Dato consignado en la historia clínica 
1-Si 
2-No 
TIPO DE CÁNCER 
FAMILIAR 
Tipo de tejido 
canceroso principal 
diagnosticado al 
familiar de cáncer 
Patológica Dato consignado en la historia clínica 
1-Ovario 
2-Mama 
3-Otro 
USO DE HORMONAS 
(TERAPIA HORMONAL) 
Acción de haber 
introducido al 
organismo sustancias 
hormonales 
Biológica Dato consignado en la historia clínica 
1-Si 
2-No 
PARIDAD 
Calcificación de una 
mujer por el número de 
niños nacidos vivos y 
nacidos muertos de mas 
de 28 semanas. 
Biológica Número de embarazos y partos  
1-Si 
2-No 
TIPO HISTOLÓGICO 
DE CÁNCER 
EPITELIAL 
Características del 
cáncer de ovario  Histología 
Resultado de 
características 
microscópicas en el 
informe de 
patología. 
1-Seroso 
2-Mucinoso 
3-Endometroides 
4-Células Claras 
 
ETAPA CLÍNICA O 
ETAPA TUMORAL 
SEGÚN NCCN AÑO 
2016 
Tamaño, invasión y 
diseminación del 
tumor en el 
organismo. 
Patológica 
características 
clínicas del 
paciente  
1-Etapa I 
2-Etapa II 
3-Etapa III 
4-Etapa IV	
VALOR DE   Ca-125  
Nivel ante una 
prueba de sangre 
realizada en una 
determinada etapa 
del cáncer de ovario  
Biológica 
Nivel sérico del 
marcador tumoral 
en un tiempo 
determinado del 
estudio del 
paciente.  
1-Valor positivo 
>35.1UI/ml  
 
2-Valor negativo   
<35UI/ml  
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15.3. ANEXO 3: INSTRUCTIVO DE LLENADO DEL FORMULARIO 
 
a) El formulario de recolección de datos será único por cada paciente 
b) Primero se numerarán todos los formularios existentes 
c) Cada paciente se identificará con el número de historia clínica el cual se 
anotará en el recuadro correspondiente a número de historia clínica 
d) La edad del paciente se anotará en números 
e) El apartado para estado civil será de opción múltiple, marcando con una 
“X” una única opción. 
f) La residencia de igual manera será de opción múltiple, se marcará con 
una “X” una única opción. 
g) Los Items 6,7,8,9 y 10 se responderá con una “X” en solo una opción. 
h) La pregunta en referencia con el tipo de cáncer familiar solo tendrá una 
opción y se marcará con una “X”. 
i) El número de embarazos será marcado igualmente con una “X”. 
j) El ítem nº 11 se marcará con una “X”, en caso de no tener el ítem se 
descartará al paciente. 
k) El ítem nº12 se marcará con una “X”, refiriendo a la etapa tumoral que se 
encontró el cáncer mediante técnicas clínicas 
l) En el ítem nº13, se rellenará con números y en Unidades internacionales 
los valores, en caso de no contener el valor el paciente se descartará 
15.3.1. Recursos Humanos 
Directos: Las personas responsables del estudio:  
a) Los autores:  
a. Juan Fernando Sánchez Vega 
b. Adrián Santiago Vintimilla Condoy 
b) La directora : Dr. Magdali del Rocio Murillo Bacilio. 
c) El asesor: Dr. Jorge Luis García  
Indirectos: todas las personas que realicen la encuesta propuesta.  
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15.4. ANEXO 4: CROQUIS 
 
 
